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O aumento da populaçao geriatrxca e a alta 
incidência de doença aterosclerótica levaram-nos à realização de 
estudo epidemiológico nesta faixa etária. Os objetivos foram: 
estabelecer o perfil lipídico em idosos isentos ou não de 
complicações da aterosclerose; comparar com população de a-
dultos jovens (trabalho realizado neste serviço usando mes-
ma metodologia); avaliara relação do HDL-colesterol com outros 
fatores de risco e discutir a importância e validade das me-
didas preventivas da doença aterosclerótica na terceira idade 
Dos 118 indivíduos examinados, após seleção, 
restaram 83 com idades extremas de 65 e 88 anos, média etária 
72 anos, sendo 36 mulheres e 47 homens. 
A amostra foi subdividida em 3 grupos: grupo 
controle, idosos aparentemente isentos de afecções do apare-
lho cardiovascular ; grupo portador de acidente vascular ce-
rebral (AVC) e grupo portador de Doença Arterial Coronária 
(DAC). 
Os métodos estatísticos utilizados foram 
teste de X2 (Qui-quadrado) para comparação de proporções, tes 
te t de"Student" bilateral para comparação de médias, aná-
lise de variância, análise de regressão simples e regressão 
múltipla, com nível de significância aceito de 5%. 
Ao todo foram estudados 27 variáveis, reali-
zando-se a princípio a matriz de correlação simples em cada 
grupo por sexo, exceção ao grupo de mulheres portadoras de 
Acidente Vascular Cerebral devido ao reduzido número de pa-
cientes . 
Selecionaram-se 5 variáveis como dependentes 
(colesterol total, HDL-colesterol, triglicerídeos, pressão 
arterial e índice de Quetelet) e as independentes foram as 
que se associaram à variável dependente em questão. 
Conclui-se que os valores de HDL-C foram mais 
elevados nas mulheres do grupo controle; não se observou di-
ferença em relação ao HDL-C e triglicerídeos, em ambos os 
sexos, quando comparados idosos controle e adultos jovens. 
Em relação a hipertensão arterial, tabagismo e uso de drogas 
anti-hipertensivas não se constatou diferença referente ao 
HDL-C. 
A associação negativa entre o índice de Que-
telet e HDL-C só foi verificada nas mulheres do grupo contro-
le. 
Não foram observadas diferenças entre os ní-
veis de colesterol e triglicerídeos nos idosos portadores ou 
não de complicações da aterosclerose, bem como a distribuição 
de dislipidemia mostrou-se casual nestes grupos. 
Os níveis de colesterol total foram mais ele-
vados nos idosos do grupo controle em relação aos adultos jo-
vens . 
A associação positiva entre colesterol total 
e o índice de Quetelet foi verificada apenas nas mulheres por-
tadoras de Doença Arterial Coronária. 
Comprovou-se alta prevalência de hipertensão 
arterial sistêmica nos portadores de complicações da ateros-
clerose, sugerindo implicações terapêuticas. 
Observou-se elevado número de mulheres não 
fumantes e de homens ex-fumantes no grupo isento de compli-
cações da aterosclerose, fato que reforça a justificativa de 
medidas preventivas. 
Pelo que foi exposto e através do observado 
na literatura, torna-se evidente a necessidade de mais pro-
fundos estudos em relação ao papel da aterosclerose na ter-
ceira idade. Controvérsias ainda existem, em vários aspectos, 
quanto à importância dos fatores de risco nos idosos, assim 
como em relação a validade das medidas preventivas nesta fai-
xa etária. 
0 desenvolvimento progressivo da Geriatria 
contribuirá para o esclarecimento destas dúvidas, visando 
melhor qualidade de vida na populaçao idosa. 
INTRODUÇÃO 
0 crescimento da fração geriátrica, incluindo 
indivíduos com 60 anos de idade e mais, tem sido significati-
vo e progressivo. Nas regiões desenvolvidas a previsão para o 
período de 1970 a 2000 é de um crescimento aproximado de 21% 
para a população global e de 54% no segmento geriátrico. Nos 
países em desenvolvimento, onde se inclui o Brasil, a previsão 
é de 88% de crescimentos na população em geral e de 123% na 
parcela geriátrica 1 4. 
0 período de 1975 a 2025 está sendo considera-
do pela Organização das Nações Unidas (O.N.U.) a ERA DO ENVE-
LHECIMENTO, devido ao elevado crescimento da fração geriátri -
ca e a uma acentuada queda nas taxas de natalidade14'28. 
No Brasil, os habitantes com 65 anos e mais 
representam 6,5% do total, sendo por isso, considerado pela 
O.N.U. um país maduro e não mais um país jovem 1 4 , a indicar 
~ ~ 13 2 a necessidade de maior atençao ao estudo dessa populaçao 
A doença aterosclerótica tem se destacado como 
2 4 4 8 8 8 
uma das grandes causas de morbidade e mortalidade ' ' 
tanto em países desenvolvidos como atualmente em países do 
terceiro mundo, mormente na idade mais avançada 5 0 , 1 3 4. 
Na população idosa a arteriosclerose torna-
se mais freqüente e severa, fato este compreensível desde que 
a arterioesclerose senil, decorrente do próprio envelhecimento 
e a aterosclerose, mesmo sendo fenômenos distintos, na maioria 
das vezes coexistem, pois as alterações encontradas naquela 
podem facilitar o desenvolvimento da última 5 0' 1 0 9' 1 2 5. 
A arterioesclerose senil é definida como a 
condição dependente das modificações que ocorrem na parede 
arterial, levando a um endurecimento dos vasos, às quais se associ-
~ 2 8 12 5 am alterações importantes na biologia da parede arterial 
com perda da seletividade das células endoteliais, espessa-
mento das camadas íntima e média,a exigir maior suprimento 
de oxigênio. Ocorre, também, aumento da tortuosidade dos va-
sos, causando transtornos hemodinâmicos ao fluxo sangüíneo, 
diminuição da elasticidade dos vasos com conseqüente aumento 
50,125 da pressão no seu interior . Essas alterações estão 
presentes nas artérias, independente de seu calibre, deter-
50,109 minando repercussões funcionais apenas em fases tardias 
Além disso, há o aumento da adesividade e da agregabilidade 
. . 50 plaquetaria 
0 processo aterosclerótico, inicia-se com le-
são endotelial devida a estímulos intensos e/ou persistentes. 
Há aumento da permeabilidade desta camada aos lipídios, com 
conseqüente infiltração. Fatores mitogênicos ou de cresci-
mento provenientes das plaquetas (PDGF) e fatores quimiotró-
picos estimulam a proliferação de células musculares lisas 
(CML) e a migração de monócitos. Há acúmulo de colesterol 
nestas células e transformação em macrõfagos na íntima. Es-
ses macrófagos sofrendo o acúmulo de colesterol transformam-
se em células espumosas que se rompem e estimulam a prolife-
49,114,136 raçao de fibroblastos, com fibrose conseqüente • Ha 
retração de células e exposição de estruturas do subendoté-
, - 49,114,136 
lio a açao de plaquetas (açao mediata) . As alte-
rações posteriores como hemorragia, necrose e calcificações 
seriam fases finais do processo 
A aterosclerose localiza-se nos vasos de gran-
de e médio calibre, principalmente aorta abdominal e arté-
rias coronárias, comprometendo ainda os vasos periféricos e ab-
dominais 50,85,109^ 
Está estabelecido que há um conjunto de con-
dições que favorecem o desenvolvimento da aterosclerose, os 
chamados "Fatores de Risco", sendo considerados cardinais 
29 
a hipertensão arterial, o tabagismo e a hipercolesterolemia 
34,54,70,7 2,75,124 
A relação colesterol e aterosclerose é fato 
comprovado pela presença de colesterol em todas as placas a-
teroscleróticas. Também, alterações nos níveis de colesterol 
podem influir no desenvolvimento do processo, de tal modo que 
com o aumento da colesterolemia há progressão das placas; 
ao contrário, com a redução desses níveis ocorre regressão 
das mesmas e conseqüentemente das manifestações clínicas a 
, , • „ 21,47,74,84,88 elas relacionadas 
Os lipídios, sendo insolúveis em água, formam 
complexos macromoleculares com as proteínas, constituindo as 
' 1 1 6 ^ 
lipoprotemas , sendo importante conhecer como o coleste-
rol se distribui nas diversas frações lipoproteicas, visto 1 ,82 que algumas sao aterogenicas e outras nao 
As lipoproteínas estão divididas em cinco cias 
ses principais: Quilomicrons, lipoproteínas de muito baixa 
densidade (VLDL), lipoproteínas de densidade intermediária 
(IDL), lipoproteínas de baixa densidade (LDL) e lipoproteí-
112 
As proteínas que compõem as lipoproteínas são 
denominadas apolipoproteínas. Cada classe de lipoproteína tem 
uma variedade de apolipoproteínas em proporções diferentes, 
exceto LDL que predominantemente contém apolipoproteína B 
(apo B) . A apolipoproteína A é a proteína predominante nas 
HDL. As apolipoproteínas C e E estão presentes em várias pro-
porções em todas as lipoproteínas, menos LDL. Cada uma das 
quatro maiores apolipoproteínas A,B, C e E compõem-se de uma 
família de duas ou mais proteínas imunologicamente distintas 
59,112 
Os quilomicrons são lipoproteínas que trans-
portam colesterol e triglicerídeos exógenos oriundos da dieta , 
sintetizados na mucosa intestinal na forma de quilomicrons 
nascentes. Na corrente circulatória,sofrem hidrólise dos tri -
glicerídeos sob ação da 1ipoproteína-lipase,levando à formação 
de quilomicrons enriquecidos com colesterol (quilomicrons 
remanescentes), que são captados pelo fígado. 0 colesterol aí 
contido converte-se em ácidos biliares e é excretado, podendo 
também ser utilizado na biossíntese de lipoproteínas hepáti-
59,116,120 
cas ou de membrana 
As VLDL transportam os triglicerídeos sinteti-
zados endogenamente principalmente no fígado e em menor 
extensão no intestino, sendo seu mecanismo de formação seme-
lhante ao dos quilomicrons. Após sua síntese, sob a ação da 
lipoproteína-lipase são transformadas em lipoproteínas de 
densidade intermediária (IDL). Essas partículas ou são con-
vertidas a LDL pela ação das lipases ou são captadas pelo fí-
gado 5 9,116^ 
As LDL são partículas ricas em colesterol , 
tem origem após a hidrólise dos triglicerídeos da VLDL^^sendo 
catabolizadas pelo fígado e pelos tecidos extra-hepáticos5 
Brown e Goldstein em estudo de cultura de tecidos comprovaram 
que existem receptores específicos na membrana celular. Es-
ses receptores reconhecem a partícula (apo B) que se liga 
neste local, ocorrendo a internalização e posteriormente sua 
degradação 1isossômica 1 * • 
No interior da célula o colesterol inibe a 
enzima HMG-CoA redutase (3-Hidroxi-3 metilglutaril coenzi-
ma), responsável pela síntese de colesterol; ativa a acil-
CoA-colesterol-Aciltransferase (ACAT) que reesterifica o 
colesterol recém formado. Este colesterol recém formado ini-
be a síntese do próprio receptor da LDL, cessando a captação 
das LDL eevitando que as células se tornem sobrecarregadas 
11,94,116 de colesterol 
As HDL são constituídas de lipídios e proteí-
nas em quantidades semelhantes, suas proteínas são a apo A-
112 . , . ~ . . . . . I e a Apo A-II e os lipídios sao lecitina, esf ígomielma, 
colesterol e esteres de colesterol. Podem ser divididas em 2 
classes: HDL^ rica em lipídios e a HDL^,rica em proteínas. Em 
relação a HDL^, é interrogado se representa uma subclasse 
das HDL, tendo como característica principal a apolipoproteí-
,118 na E (apo E) 
No mecanismo de produção das HDL temos o fíga-
do e intestino. Sao secretadas no plasma na forma de partí-
culas discoidais (nascentes) formadas de apoproteínas, leci-
118 
tina e colesterol livre . As HDL discoidais captam o co-
lesterol das membranas celulares dos tecidos periféricos e a 
lecitina-colesterol-aciltransferase (LCAT) esterifica o co-
lesterol, que se dirige para o núcleo da HDL-nascente, con-
vertendo as partículas discoidais em partículas esféricas 
116,118 
Outra fonte adicional na produção de HDL são 
as lipoproteínas ricas em triglicerídios (quilomicrons e 
VLDL). A lipólise que ocorre pela ação da lipoproteína-lipase 
resulta na transferência de apolipoproteínas e fosfolipídios 
para a HDL^f que se converte em HDL2 durante o catabolismo des 
sas lipoproteínas ricas em triglicerídios 1 1 6 , 1 1 8 . 
0 destino final das HDL decorre de sua capta-
ção pelas células hepáticas,para posterior excreção do coles-
terol na bile, sendo o processo denominado "transporte rever-
so do colesterol" 1 1 6 . 
0 mecanismo de ação "anti-aterogênica" das HDL 
não está bem esclarecido, sendo várias h:póteses aventadas. 
Através da sua interação no sistema lecitina-colesterol-acil-
transferase (LCAT), as HDL favoreceriam a remoção do coleste -
rol dos tecidos periféricos para o fígado, sendo ali metabo-
lizados e excretados 3 9 . Esse mecanismo de ação depende da 
fração HDL^/ que se liga a receptores específicos existentes 
na musculatura dos vasos, recebem colesterol e às vezes apo E, 
transformando-se respectivamente em HDL2 e HDLc. A HDL2 libera 
ria seu colesterol não esterificado para o fígado, com poste-
rior regeneração de HDL^» A HDLc participaria da redistribui-
ção do excesso de colesterol, pois transporta-o tanto para as 
células com receptor apo E, como para as células com recep-
tores apo B, E (LDL)IiS. 
Ao nível dos receptores celulares, haveria com 
petição entre HDL e LDL. As HDI_c impediriam a ligação de LDL 
com receptores celulares ou competiriam com LDL para liga-
39,118 _ . , çao nos mesmos receptores . Outro mecanismo de açao 
possível seria a captação de produtos derivados da lipólise 
intravascular de quilomicrons e VLDL, sendo que sua disponi-
bilidade determinaria a quantidade e a qualidade das partí-
culas depositadas nas células retículo endoteliais, inclusive 
' 118 ~ * macrófagos da parede arterial que tem papel na aterogê-
nese,transformando-se em células espumosas na presença de 
• ^ ' ^ • 49 lipoproteínas especificas 
Anormalidades nas apoproteínas e/ou nos recep-
tores celulares são alguns dos mecanismos responsáveis pelo 
catabolismo anormal das lipoproteínas , fato este que ocor 
re em alterações genéticas (hipercolesterolemia familiar, 
21 hiperlipoproteinemia tipo III) e também como resultado de 
5 8 
dietas ricas em gorduras saturadas e colesterol . Dentro 
desta linha de idéia, discute-se atualmente o fato de que as 
apolipoproteínas determinariam, melhor que as lipoproteínas, 
a caracterização dos indivíduos com doença arterial corona-
112 
n a n a 
0 elo colesterol e aterosclerose é decorrente 
mais especificamente das LDL que o transporta 2 4' 5 4' 7 4' 7 6 
ao passo que o colesterol presente nas HDL correlaciona-
~ 6 3 8 2 8 S S 8 se negativamente com a aterogênese ' ' ' 
A relação inversa entre HDL-colesterol e do-
ença coronária tem sido demonstrada há mais de três décadas, 
adquirindo nos últimos anos uma atenção especial, através de 
várias publicações 1 0' 1 9' 2 0' 3 9' 5 3' 5 4' 7 3' 8 2 . Fato que vem se 
o 775 12 2 12 8 
repetindo com as doenças cerebrovasculares ' 
É importante determinarmos o que seria defini-
do como hipercolesterolemia. Dois critérios poderiam ser con-
siderados para tal: o primeiro seria definir hipercolestero-
lemia quando os níveis de colesterol estivessem acima do 95 2 
percentil, para uma dada população 1 1 3 . Em relação a popula-
ção americana de meia idade, isto representaria um concentra-
ção muito elevada de colesterol plasmático, ao redor de 275 
a 290 mg/dl 2 4' 5 S . Outra alternativa, seria considerar aquele 
nível de colesterol que se mostrasse associado a um aumento 
• í • 4. • - • 16,24,58 
significativo de doença aterosclerotica que, na popu-
lação de meia idade americana poderia ser estabelecido como 
níveis de colesterol acima de 240 mg/dl 2 4' 5 8 . Cabe lembrar 
que os níveis de colesterol não podem ser considerados in-
dependentes de outros fatores de risco 2 4' 5 8. 
No individuo idoso ocorrem alterações nos ní-
veis de lipídios e lipoproteínas, com elevação nas taxas de 
35,38,80 colesterol total e LDL-colesterol 
Como já referido anteriormente,sabe-se que os 
indivíduos idosos apresentam alterações na parede arterial 
compatíveis com o processo natural do envelhecimento, mas que 
podem predispor ao desenvolvimento da aterosclerose. Este fa-
to levanta a questão da'necessidade ou não de medidas preven-
tivas na terceira idade 5 0. 
A capacidade da colesterolemia em predizer a 
incidência de coronariopatias é menor em idosos, mas continua 
a ser significante, principalmente quando analisados os com-
27,53,54 
ponentes LDL-colesterol e HDL-colesterol . No estudo 
de Framingham,em que foram avaliados indivíduos com faixa 
etária de 49-82 anos, observou-se que portadores de cardio-
patia isquêmica apresentaram maior teor de colesterol plasmá-20 
tico que os sem cardiopatia, por outro lado, a ocorrência de 
morte por essa afecção em indivíduos acima dos 70 anos (ho-
mens e mulheres), foi observado ser cerca de 2,5 vezes maior 3 nos que apresentavam colesterolemia elevada 
0 fato permanece em discussão , necessitando 
pesquisas mais amplas. 0 estudo epidemiológico reveste-
se de grande importância, inclusive na terceira idade e, sua 
amplitude deve alcançar também o âmbito da doença ateroscle-
rótica, englobando a ação de todos os profissionais de saú-
7 139 de ' . Esse conceito reforça a idéia de que a medicina 
preventiva em geriatria é de fato um dos grandes desafios da 
. 134 medicina atual 
Face a todas essas evidências a intenção des-
se trabalho foi de realizar estudo em amostra de indivíduos 
idosos atendidos a nível ambulatorial e os objetivos foram: 
- estabelecer o perfil lipídico de idosos (i-
dade 3, 65 anos), aparentemente isentos de afecções do apare-
lho cardiovascular; 
- avaliar a relação do HDL-colesterol, com ou-
tros fatores de risco da doença aterosclerótica em grupo de 
idosos; 
- comparar o perfil lipídico de idosos aparen-
temente isentos de afecções do aparelho cardiovascular com 
portadores de doença arterial coronária e de doença cerebrova 
cular; 
- comparar o perfil lipídico de idosos, apa-
rentemente isentos de afecções do aparelho cardiovascular com 
o de indivíduos jovens avaliados em trabalho realizado nes-
119 te serviço, usando a mesma metodologia ; 
- discutir a validade e a importância das me-
didas preventivas da doença aterosclerótica na terceira idade 
PACIENTES E M~TODOS 
Foram estudados 118 indivíduos, entre 
fevereiro de 1988 a janeiro de 1989, no Hospital de Clíni-
cas da Universidade Federal do Paraná. Deste grupo, após 
avaliação clínica e/ou laboratorial, 35 indivíduos foram 
excluídos,por não preencherem inteiramente os critérios 
do protocolo do trabalho (Anexo l). 
Restaram 83 indivíduos, 81 de cor 
branca e 2 pardos,sendo 36 do sexo feminino e 47 do sexo 
masculino, com idade mínima de 65 anos e máxima de 88 anos, 
média etária de 72,73 ± 5,72 anos. 
Os pacientes eram oriundos dos ambula-
tórios de Geriatria e Clínica Médica do Posto do INAMPS do 
Portão - Curitiba - PR., bem como de diversos ambulatórios 
do Hospital de Clínicas. 
Aqueles que, em princípio, preenches-
sem os requisitos do protocolo, eram encaminhados para ava-
liação pela autora no Hospital de Clínicas, quando rece-
biam esclarecimentos sobre os exames a serem realizados e 
sua participação na pesquisa. Uma vez respondidas as ques-
tões formuladas em ficha clínica, especialmente elaborada, 
- \ 2 3 , 61 , 8 5 ,11 8 x , ^ . , (Anexo 2) , procedia-se a determmaçao do peso 
e altura em balança clínica, estando os pacientes com o 
mínimo de vestuário e descalços. Realizava-se, a seguir, 
o exame clínico geral, com especial atenção ao precórdio, 
palpação de pulsos periféricos e observação de eventuais 
seqüelas neurológicas. 
Calculava-se o índice de massa corpo-
ral (índice de Quetelet), dividindo-se o peso em quilo-
gramas, pela altura em metro elevado ao quadrado, sendo o 
resultado expresso em kg/m2. Consideravam-se obesos quando 
este índice era igual ou superior a 30,0 kg/m2 1 1 8 . 
Procedeu-se â medida da pressão arte-
rial no membro superior direito com um esfigmomanômetro de 
mercúrio, estando o indivíduo sentado após 5 minutos. Ao 
todo, eram realizadas 3 aferições em dias distintos, com 
posterior cálculo da média, valor então anotado. 
Foram considerados hipertensos os 
indivíduos que já faziam tratamento anti-hipertensivo e 
os que apresentassem na média obtida níveis tensionais 
maiores que 160/90mmBg, não se fazendo distinção entre 
hipertensão sistólica isolada e hipertensão sisto-diastó-
, • 102 lica 
Em seguida, obtinha-se o eletrocar-
diograma convencional, nas doze derivações, utilizando um 
aparelho Hewlett-Packard 1.500 B, sendo os registros ana-
' 122 12 6 lisados por profissional da área ' 
As radiografias de tórax foram reali-
zadas nas incidências póstero-anterior e perfil esquerdo 
com esôfago contrastado e avaliadas por profissional da 
área, com atenção especial à impressão subjetiva do volume 
cardíaco, assim como a topografia, dimensões e calcifica-
15 81 ~ 
çoes da aorta ' ' Não foi realizado exame de fundo de 
olho na amostra em estudo devido às dificuldades técnicas 
próprias da idade. 
Realizavam-se os exames laboratoriais 
em amostras de sangue venoso, colhido após jejum mínimo de 
12 horas, pelo sistema "vacutamer" 
Obtinham-se 15 ml de sangue: 5 ml sem 
anticoagulante para a dosagem de colesterol total, tri-
glicerídeos, colesterol ligado às lipoproteínas de alta 
densidade (HDL-colesterol), ácido úrico, proteínas totais 
e frações; 5 ml com anticoagulante próprio, sendo dosados 
creatinina e glicose e 5ml para realização de hemograma"* 
Utilizou-se o método colorimétrico 
04 enzimático (CHOD PAP) para dosagem de colesterol e 
133 método enzimático (U-V) para dosagem de triglicerideos 
Após precipitação das outras lipo-
proteínas pela adição do ácido fosfotúngstico e cloreto de 
, . 12,89,107 
magnésio , mediu-se o HDL-colesterol no sobrena-
dante, utilizando-se "kits" da Boehring Mannheim Bioquí-
mica . 
Os cálculos das demais lipoproteínas: 
lipoproteína de muito baixa densidade (VLDL) e lipoproteí-
na de baixa densidade (LDL), foram realizados segundo a 4 4 
fórmula proposta por Friedwald (Anexo 1), para níveis 
de triglicerídeos até 400 mg/dl,sendo que este valor não 
chegou a ser ultrapassado. 
Os índices de Risco I, expresso pela 
relação colesterol/HDL-colesterol,e Risco II, relação LDL-
colesterol/HDL-colesterol foram calculados segundo descri-
18 çao de Castelli , sendo considerados valores desejáveis 
2 7 respectivamente, menor que 4,0 e menor que 3,5 
Como não foi realizada a eletrofore -
se de lipoproteínas, a classificação por tipo de dislipi-
demias tornou-se impossível. 
Foram excluídos: pacientes residentes em 
outras localidades, fora de Curitiba e Região Metropolita-
na; pacientes em uso de drogas hipolipemiantes, em uso de 
hormônios, em vigência de dietas (exceto hipossódica), 
diabéticos (glicemia jejum ^150 mg/dl), ou portadores de 
outra doença crônica que pudesse interferir nos níveis li-
pídicos; pacientes com lesão valvar evidente. 
Após a realização dos exames, os pacientes 
eram reencaminhados ao ambulatório de origem ou orienta-
dos a buscarem ambulatório especializado, quando julgado 
necessário. 
A amostra foi subdividida inicialmente em 
3 grupos, segundo suas características (Anexo l): 
GRUPO I - Grupo controle - idosos aparen-
temente isentos de afecções do aparelho cardiovascular7 
GRUPO II - Grupo portador de acidente vas-
cular cerebral (AVC)02. 
GRUPO III - Grupo portador de doença arte-
rial coronária (DAC), referente aos idosos com diagnósti-
co de cardiopatia isquêmica (angina de peito bem caracte-
rizada òu infarto do miocárdio) 2 3. 
Os métodos estatísticos utilizados consta-
ram do teste de X2 (Qui-quadrado), para comparação de 
proporções, teste t para comparação de médias em amostras 
independentes, análise de variância, análise de correla-
ção simples e análise de regressão múltipla 0 5. 
Foram estudadas 27 variáveis, realizando-
se,a princípio,a matriz de correlação simples em cada gru-
po por sexo, exceção ao grupo de mulheres com AVC, devido 
ao reduzido número de pacientes. 
Foram selecionadas 5 variáveis como depen-
dentes para a análise de regressão múltipla, sendo que as 
independentes foram as que apresentaram associação com a 
variável estudada em cada grupo. 
Comparou-se o perfil lipídico do grupo 
controle com o perfil lipídico de grupo de adultos jovens 
(idade entre 30 e 39 anos) de trabalho realizado neste 
. ~ .119 mesmo hospital, empregando idêntica metodologia 
Admitiu-se na análise estatística, nível 
de significância de 5%05. 
RESULTADOS 
1. DISTRIBUIÇÃO DOS GRUPOS: 
Os 83 indivíduos incluídos no estudo foram 
distribuídos em 3 grupos segundo suas características: 37 
indivíduos (44,6%), no grupo controle ou seja, indivíduos a-
parentemente isentos de afecções do aparelho cardiovascular; 
13 indivíduos (15,6%) no grupo portador de acidente vascular 
cerebral (A.V.C.), sendo 11 casos, de acidente vascular 
isquêmico e 2 casos hemorrágicos e, 33 indivíduos (39,8%) 
no grupo portador de doença arterial coronária (D.A.C.) sendo 
10 indivíduos com infarto do miocárdio e 23 com quadro tí-
pico de angina de peito. 
2. SEXO E IDADE: 
Grupo Controle: 
Neste grupo houve predomínio do sexo mascu-
lino, 21 indivíduos (56,8%),em relação ao feminino, 16 in-
divíduos (43,2%),embora o mesmo não seja significativo (X2= 
0,432; G.L.= 0,60<p<0,70) . Já a média de idade dos homens 
foi significativamente mais elevada que a das mulheres, como 
mostra a Tabela 1. 
Grupo AVC: 
Predominou também o sexo masculino - 10 
indivíduos (76,9%) em relação ao sexo feminino - 3 indiví-
duos (23,1%), embora este predomínio não seja significativo 
(X2 = 2,769; G.L. = 1; 0,05< p < 0,10) . Ocorrendo o mesmo em 
relação a média de idade entre os sexos (Tabela 1). A média 
de idade de manifestação do AVC foi de 70,84 ± 7,36 anos. 
Grupo DAC; 
Composto de 17 indivíduos (51,5%) do sexo 
feminino e 16 indivíduos (48,5%) do sexo masculino, distri-
buição esta também casual (X2 = 0,015; G.L. = 1 ; P = 0,90). 
Aqui também, não se observou diferença significativa entre 
a média de idade entre os sexos (Tabela l), sendo a idade 
média de manifestação da DAC de 67,33 ± 7,91 anos. 
TABELA 1 - MÉDIA E DESVIO PADRÃO DA IDADE EM ANOS, SEGUNDO O 
SEXO, NOS GRUPOS ESTUDADOS. 
GRUPOS X + S N2 t S ign i f icânc ia 
CONTROLE 
Mulheres 68, 75 + 3, 71 16 2, 945 p < 0,01 
Homens 73,76 + 5, 97 21 
AVC 
Mulheres 75, 66 + 3, 51 03 0, 406 N/S ( 1 ) 
Homens 74,00 + 6, 69 10 
DAC 
Mulheres 72, 58 + 5, 14 17 ' 0, 814 N/S ( l ) 
Homens 74,18 + 6, 12 16 
(1) N/S = Não significativo estatisticamente. 
Comparando a média de idade entre os ho-
mens nos 3 grupos, pelo método da análise da variância, não 
se detectou diferença significativa (F = 0,022; GL = 2; 44; 
p > 0,90), dando-se o oposto entre as mulheres (F = 4,743; 
G.L. = 2;33; P<0,05), uma vez que a idade das mulheres no 
grupo controle foi a mais baixa, pois essa variável apresen-
tou valor médio semelhante nos grupos AVC e DAC (t = 0,989; 
G.L. = 18; 0,30 < p < 0,40). 
3. HDL-COLESTEROL:-
3.1 - Comparação entre os grupos estudados: 
A média do HDL-colesterol foi significati-
vamente mais elevada nas mulheres do grupo controle. Nos 
grupos AVC e DAC essa tendência persistiu, porém sem sig-
nificância (Tabela 2). 
TABELA 2 - MÉDIA E DESVIO PADRÃO DO HDL-COLESTEROL, POR SEXO, 
NOS GRUPOS ESTUDADOS. 
GRUPOS X + S N2 t Significância 
CONTROLE 
Mulheres 50, 25 + 15, 03 16 2, 382 p < 0,05 
Homens 41,28 + 7, 43 21 
AVC 
Mulheres 39,66 + 8, 02 03 0, 124 N/S ( 1 ) 














0,099 N/S ( l ) 
Comparando as médias do HDL-colesterol nas 
mulheres de todos os grupos,observaram-se níveis significati-
vamente superiores nas mulheres do grupo controle (F = 3,30; 
G.L.= 2;33; P < 0,05). Em relação aos outros grupos não 
houve diferença entre si (F = 0,218; G.L. = 1; 18; 0 , 5 0 < p < 
0,60). Analisando-se as médias dos homens, não apresentou 
diferença (F = 0,288; G.L. = 2; 44; 0,70 < p < 0,80). 
Em relação e hipertensão arterial, não houve 
alteração significativa entre os níveis de HDL - colesterol 
entre hipertensos e não hipertensos (Tabela 3), tampouco em 
relação ao uso de drogas anti-hipertensivas que pudessem 
ou não interferir no perfil lipídico (Tabela 4). 
TABELA 3 - COMPARAÇÃO DOS NÍVEIS DE HDL- COLESTEROL EM RELA-
ÇÃO A HIPERTENSÃO ARTERIAL. 
GRUPO X ± S mg/dl N2 
Não Hipertensos 39,11 ± 5,36 18 
Hipertensos 41,39 ± 8,49 28 
t = 1,014 G.L. = 44 0,30 < p <0,40 (N/S) 
TABELA 4 - COMPARAÇÃO DOS NÍVEIS DE HDL-COLESTEROL EM RELA-
ÇÃO AO USO DE DROGAS ANTI-HIPERTENSIVAS. 
GRUPO X mg/dl N2 
Não usa 40,44 29 
Drogas que 
lipídios. 
não atuam nos 41, 16 06 
Drogas que 
dios. 
atuam nos lipí- 40, 27 11 
F = 0,029 G.L. = 2; 43 P > 0, 90 (N/S). 
Avaliando o tabagismo nos grupos AVC e DAC, 
também não apresentou diferença significativa entre os ní-
veis de HDL-colesterol (Tabela 5). 
TABELA 5 - COMPARAÇÃO DOS NÍVEIS DE HDL-COLESTEROL EM RELA-
ÇÃO AO TABAGISMO NOS GRUPOS AVC E DAC. 
GRUPO X mg/dl N® 
Não fumante 40,89 ± 6,84 27 
Ex-fumante 41,92 ± 9,11 13 
Fumante 35,67 ± 4,72 06 
F = 1,58 G.L. = 2,43 0,60<p<0,70 (N/S) 
3.2 - Comparação do nível do HDL-colesterol observado nos 
idosos do grupo controle coro grupo de adultos ioverts (30-
,0 ,119 39 anos) 
Na comparação entre as mulheres , observou-
se discreta elevação nos níveis de HDL-colesterol nas mulhe-
res jovens, porém sem significado estatístico; nos homens 
também não se observou diferença (Tabela 6). 
TABELA 6 - MÉDIA E DESVIO PADRÃO DO HDL-COLESTEROL, POR SEXO , 
NOS GRUPOS IDOSOS, CONTROLE E ADULTOS JOVENS 1 
SEXO X ± S 
mg/dl 
N2 t Significância 
Feminino 
Jovens 52, 5 ± 9, 5 85 0, 577 N/S ( l j 
Idosos 50, 2 ± 15, 0 16 
M asculino 
Jovens 41,5 ± 11, 3 30 0, 038 N/S ( l ) 
Idosos -• 41,2 ± 7, 4 21 
3.3 - Análise de Correlação Simples: 
Na matriz de correlação simples obtida nos gru-
pos separados por sexo, o HDL-colesterol apresentou correla-
ção positiva com a idade e negativa com o índice de Quetelet 
nas mulheres do grupo controle, e positiva, com a pressão arte-
rial e com os antecedentes familiares de complicações da ateroscle-
rose nos homens do grupo DAC (Tabela 7). 
TABELA 7 - VARIÁVEIS QUE SE ASSOCIARAM COM HDL-COLESTEROL 
NA MATRIZ DE CORRELAÇÃO SIMPLES NOS GRUPOS ESTUDA-
DOS. 















(1) n = 16, r = coeficiente de correlação de Pearson 
valor crítico para teste bilateral = ± 0,4958 
(p < 0,05) 
(2) n = 16, r crítico bilateral = ± 0,4958 (pc 
0,05). 
3.4 - Análise de correlação múltipla escalonada: 
Quando se realizou análise de regressão 
múltipla nas mulheres do grupo controle, persistiu a "asso-
ciação com o índice de Quetelet ea idade, sendo o índice de 
Quetelet o mais importante, conforme demonstrado na Tabela 8 . 
TABELA 8 - ANÁLISE DE REGRESSÃO MÚLTIPLA NAS MULHERES DO 
GRUPO CONTROLE, TOMANDO COMO VARIÁVEL DEPENDENTE 
O HDL-COLESTEROL. 
VARIÁVEL COEFICIENTE DE ACRÉSCIMO 
DETERMINAÇÃO 
Quetelet 30, 51 
Quetelet + Idade 50, 08 19, 57 
Nota: As variáveis que entraram na análise de regressão múl-
tipla como independentes foram o índice de Quetelet e a Idade. 
Nos homens portadores de doença arterial co-
ronária, apenas persistiu a correlação com os antecedentes fami-
liares de complicações da aterosclerose. 
4. COLESTEROL E LDL-COLESTEROL :-
4.1 - Comparação entre os grupos estudados: 
Na comparação dos níveis de colesterol e 
LDL-colesterol entre os sexos nos diversos grupos, observa-
ram-se níveis ligeiramente superiores nas mulheres, em todos 
os grupos porém, sem significância (Tabelas 9 e 10). 
TABELA 9 - MÉDIA E DESVIO PADRÃO DO COLESTEROL, SEGUNDO O 
SEXO, NOS GRUPOS ESTUDADOS. 
GRUPOS X ± s 
mq/dl 
NS t Significância 
Controle 
Mulheres 243,37 + 48, 28 16 0, 9644 N/S ( l ) 
Homens 228, 95 + 42, 50 21 
AVC 
Mulheres 244,00 + 68, 46 03 0, 6836 N/S ( l ) 
Homens 226,00 + 30, 23 10 
DAC 
Mulheres 228,11 + 40, 65 17 1, 8537 N/S ( l ) 
Homens 220,31 + 45, 49 16 
•^N/S= Não significativo estatisticamente. 
TABELA 10 - MÉDIA E DESVIO PADRÃO DO LDL-COLESTEROL, SEGUNDO 
O SEXO, NOS GRUPOS ESTUDADOS. 
GRUPOS X ± S 
ma/dl 
N2 t Significância 
Controle 
Mulheres 168,57 + 44, 38 16 0, 4836 N/S ( l ) 
Homens 162,17 + 36, 18 21 
AVC 
Mulheres 175,66 + 58, 10 03 0, 7013 N/S ( l ) 
Homens 156,64 + 36, 41 10 
DAC 
Mulheres 163,30 + 33, 80 17 1, 7694 N/S ( l ) 
Homens 139,95 + 41, 74 16 
^^N/S = não significativo estatisticamente. 
Não havendo diferença significativa entre 
os sexos,comparou-se a média global do colesterol entre os 
grupos observando elevação não significativa no grupo con-
trole em relação aos grupos DAC e AVC (F = 1,960; G.L. 
2; 80;. 0,10<p<0, 20) . 
Em relação ao uso de drogas anti-hiperten-
sivas também não se observou alteração significativa nos ní-
veis de colesterol (Tabela 11). 
TABELA 11 - COMPARAÇÃO DOS NÍVEIS DE COLESTEROL EM RELAÇÃO 
AO USO DE DROGAS ANTI-HIPERTENSIVAS. 
GRUPO X mg/dl N2 
- Não usa 214,44 29 
- Drogas que não atuam 
nos lipídios 
256,50 06 
- Drogas que atuam nos 
lipídios 
210,72 11 
F = 2,822 G.L. = 2;43; 0,05<p<0,10 (N/S) 
4.2 - Comparação do colesterol e LDL-Colesterol entre ido-
119 sos do grupo controle e adultos -jovens (30-39 anos) 
Observaram-se níveis significativamente supe-
riores de colesterol e LDL-colesterol em ambos os sexos do gru 
pode idosos, em relação aos adultos jovens (Tabelas 12 e 13). 
TABELA 12 - COMPARAÇÃO DA MÉDIA DO COLESTEROL , POR SEXO, EN-
TRE OS GRUPOS IDOSOS CONTROLE E ADULTOS JOVENS1 
GRUPOS X ± S 
mg/dl 
Ne t Significância 
Mulheres 
Jovens 187, 9 + 30, 2 85 4,435 p < 0,001 
Idosas 243, 3 + 48, 2 16 
Homens 
Jovens 192,1 + 43, 9 30 3,006 p < 0, 01 
Idosos 228, 9 + 42, 5 21 
TABELA 13 - COMPARAÇÃO DA MÉDIA DO LDL COLESTEROL , POR SEXO, 
ENTRE OS GRUPOS IDOSOS CONTROLE E ADULTOS JO-
119 VENS . 
GRUPOS X ± S 
mg/dl 
Ne t Significância 
Mulheres 
Jovens 115,4 + 28, 3 85 4,6264 p < 0,001 
Idosas 168, 5 + 44, 3 16 
Homens 
Jovens 122,1 + 32, 6 30 4,0526 p < 0,001 
Idosos 162,1 + 36, 1 21 
4.3 - Análise de correlação simples do colesterol: 
Na análise de correlação não foram consideradas 
variáveis que eram decorrentes de fórmulas que dependessem 
do colesterol. 
As variáveis que se associaram com o coles-
terol estão expressas na Tabela 14: 
TABELA 14 - VARIÁVEIS QUE SE ASSOCIARAM COM O COLESTEROL NA 











( 1 )n = 21; r crítico bilateral = ± 0,4318 
(2) n = 16; r crítico bilateral = ± 0,4958 
4.4 - Análise de regressão múltipla:-
Nos homens do grupo controle só a renda fa-
miliar persistiu correlacionada e nas mulheres portadoras 
de doença arterial coronária persistiu com o índice de Quete 
let. 
5. TRIGLICERÍDEOS:-
5.1 - Comparação das médias no grupo de idosos:-
Evidenciou-se ligeiro aumento dos níveis de 
triglicerídeos nos homens em relação às mulheres nos grupos 
controle e AVC, porém sem significância. No grupo DAC houve 
discreta elevação nos níveis das mulheres em relação aos 
homens, também sem significância (Tabela 15). 
TABELA 15 - MÉDIA E DESVIO PADRÃO DOS TRIGLICERÍDEOS, SEGUN-
DO O SEXO, NOS GRUPOS ESTUDADOS. 
GRUPOS X ± S 
mg/dl 
N2 t Significância 
Controle 
Mulheres 122,75 + 60, 32 16 0, 249 N/S ( l ) 
Homens 127,47 + 54, 62 21 
AVC 
Mulheres 143,33 + 55, 29 03 0, 194 N/S ( l ) 
Homens 152, 70 + 76, 81 10 
D AC 
N/S ( l ) Mulheres 123,31 + 43, 92 17 1, 819 
Homens 97, 12 + 37, 21 16 
^ N/S = não significativo estatisticamente. 
Como não houve diferença do nível de trigli-
cerídeos entre os sexos nos grupos, realizou-se a comparação 
entre os grupos independente do sexo, o grupo AVC mostrou 
níveis superiores em relação aos outros grupos , porém sem 
significância (F = 2,636; G.L. = 2; 79; 0,05 < p < 0,10). 
Quanto ao uso de drogas anti-hipertensivas 
também não foi observada alteração significativa nos níveis 
de triglicerídeos / conforme demonstrado na Tabela 16. 
TABELA 16 - COMPARAÇÃO DOS NÍVEIS DE TRIGLICERÍDEOS EM RELA-
ÇÃO AO USO DE DROGAS ANTI-HIPERTENSIVAS. 
GRUPO X mg/dl N2 
Não usa 115,53 28 
Drogas que não atuam 138,33 06 
nos lipídios 
Drogas que atuam nos 129,00 11 
lipídios 
F = 0,550 G.L. = 2; 42 0,50<p<0,60 (N/S) 
5.2 - Comparação dos níveis de triglicerídeos entre idosos 
119 do grupo controle e adultos jovens (30-39 anos) - . 
Observou-se elevação nos níveis de trigli-
cerídeos das mulheres idosas,em relação às jovens e nos ní-
veis de homens jovens, em relação aos idosos, ambos porém 
sem significância, conforme demonstrado na Tabela 17. 
TABELA 17 - COMPARAÇÃO DAS MÉDIAS DOS TRIGLICERÍDEOS, POR SEXO, 
ENTRE OS GRUPOS IDOSOS CONTROLE E ADULTOS JOVENS229. 
GRUPOS X ± s 
mg/dl 
N- t Significância 
Mulheres 
Jovens 100,0 ± 48, 5 85 1,424 N / S / : L ) 
Idosas 122, 7 ± 60, 3 16 
Homens 
Jovens: 142,1 ±131, 4 30 0, 546 N / S ( L ) 
Idosos 127,4 ± 54, 6 21 
5.3 - Análise de correlação simples: 
As variáveis que se associaram com os tri-
glicerídeos nos diversos grupos estão agrupadas na Tabela 18 
TABELA 18 - VARIÁVEIS QUE SE ASSOCIARAM COM OS TRIGLICERÍ-
DEOS NA MATRIZ DE CORRELAÇÃO SIMPLES. 
r r r 




Quetelet 0, 583 X X 
Colesterol 0,701 X 0,470 
índice Risco I X 0, 504 0, 560 
Uricemia X X 0,627 
^ n = 16; r crítico bilateral = ± 0,4958 
= 16; r crítico bilateral = ± 0,4958 
^ n = 21; r crítico bilateral = ± 0,4318 
5.4 - Análise de regressão múltipla; 
Nas mulheres com doença arterial coronária 
a correlação persistiu com,ocolesterol e nos homens do grupo 
controlefeom o índice de Risco I e uricemia, sendo esta úl-
tima, a variável mais importante (Tabela 19). 
TABELA 19 - ANÁLISE DE REGRESSÃO MÚLTIPLA NOS HOMENS DO GRU-
PO CONTROLE, TOMANDO COMO VARIÁVEL DEPENDENTE OS 
TRIGLICERÍDEOS. 
VARIÁVEL COEFICIENTE DE 
DETERMINAÇÃO 
ACRÉSCIMO 
Uricemia 39, 34 
Uricemia + I. Risco I 54,60 15, 26 
Nota: As variáveis que entraram na análise de regressão múl-
tipla como independentes foram uricemia e índice de 
Risco I. 
6. ÍNDICE DE RISCO I:-
0 índice de Risco I,expresso pela relação 
colesterol/HDL-colestero], não apresentou alteração signifi-
cativa em relação ao sexo nos diversos grupos (Tabela 20), 
como também na comparação entre os 3 g rupos ,independente do 
sexo (F = 1,757; G.L. = 2; 80; 0,10 « p « 0,20). 
TABELA 20 - MÉDIA E DESVIO PADRÃO DO ÍNDICE DE RISCO I, SE-
GUNDO O SEXO, NOS GRUPOS ESTUDADOS. 
GRUPOS X ± S N2 t Significância 
Controle 
Mulheres 5, 12 ± 1, 38 16 1, 249 N / S ^ 
Homens 5,66 ± 1, 24 21 
AVC 
Mulheres 6, 33 ± 2,38 03 0, 182 N/S ( l ) 
Homens 6,11 ± 1,71 10 
DAC 
Mulheres 5, 59 ± 1,14 17 1, 202 N/S ( l ) 
Homens 5,04 ± 1,47 16 
Podemos observar que as médias do índice 
de Risco I, em todos os grupos,estão muito acima dos níveis 
considerados desejáveis ( * 4,0). 
7. ÍNDICE DE RISCO II :-
0 índice de Risco II definido pela relação 
LDL-colesterol/HDL-colesterol, mostrou-se ligeiramente ele-
vado nos homens do grupo controle e nas mulheres dos grupos 
AVC e DAC porém, ambos sem significância (Tabela 21). 
TABELA 21 - MÉDIA E DESVIO PADRÃO DO ÍNDICE DE RISCO II, 
SEGUNDO 0 SEXO, NOS GRUPOS ESTUDADOS. 
GRUPOS X ± S N2 t Significância 
Controle 
Mulheres 3,56 ± 1,19 16 1, 228 N/S ( l ) 
Homens 4,01 ± 1,03 21 
AVC 
Mulheres 4,59 ± 2,07 03 0, 285 N/S ( l ) 
Homens 4,27 ± 1,62 10 
DAC 
Mulheres 4,00 ± 0,93 17 1, 098 N/S ( l ) 
Homens 3,55 ± 1,39 16 
^ N / S = não significativo estatisticamente. 
Quando se comparou o índice de Risco II nos 
grupos estudados,independente do sexo não se observou dife-
rença estatisticamente significativa (F = 1,057; G.L. = 
2; 80; 0,30 « p «s 0, 40) . 
8. DISLIPIDEMIA : 
Foi feito o diagnóstico de dislipidemia 
quando os valores de colesterol e/ou triglicerídeos excedes-
sem respectivamente 250 mg/dl e 200 mg/dl. 
A prevalência de dislipidemia na amostra 
foi de 37,34% (31 indivíduos), sendo 51,61% (16 indivíduos) 
do sexo feminino e 48,39% (15 indivíduos), do sexo mascu-
lino . 
A distribuição da freqüência de dislipidemia 
por sexo nos grupos estudados está na Tabela 22. 
TABELA 22 - DISTRIBUIÇÃO DA DISLIPIDEMIA, SEGUNDO O SEXO, NOS 
GRUPOS ESTUDADOS. 
GRUPO N2 DE CASOS X 2 SIGNIFICÂNCIA 
Controle 
Mulheres 8 0, 469 N/S ( l ) 
Homens 7 
AVC 
Mulheres 2 0,023 N/S ( l ) 
Homens 5 
DAC 
Mulheres 6 0,456 N/S ( l ) 
Homens 3 
^"^N/S = Não significativo estatisticamente. 
Ao analisarmos a freqüência de dislipidemia 
nos grupos,independente do sexo, não houve diferença estatis-
ticamente significativa (X2 = 3,102; 0 , 2 0 « p « 0 , 3 0 ) . 
A hipercolesterolemia isolada foi observada 
em 23 indivíduos (74,2%), a hipertrigliceridemia isolada em 
5 (16,1%) e a associação de hipercolesterolemia e hipertri-
gliceridemia em 3 (9,7%), distribuídos nos 3 grupos conforme 
demonstrado na Tabela 23. 
TABELA 23 - DISTRIBUIÇÃO DAS DISLIPIDEMIAS NOS GRUPOS, IN-
DEPENDENTE DO SEXO. 
CONTROLE AVC DAC 
DISLIPIDEMIAS Ne Casos - % Ne Casos - % N — Casos - % 
Hipercolestero-
lemia isolada 
10 66, 7 05 71,4 8 88, 
Hipertrigliceri-
demia isolada 




02 13, 3 00 1 11, 
Os níveis máximos de colesterol e trigli-
cerídeos encontrados na amostra foram respectivamente 342 
mg/dl e 331 mg/dl. 
Nenhum dos indivíduos que apresentavam dis-
lipidemia faziam dieta adequada. 
Como não foi realizado o lipidograma ele-
troforético não foi possível classificar as dislipidemias 
conforme o tipo, segundo a classificação de Fredrickson 
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9. TABAGISMO :-
Avaliando a prevalência do fumo, observou-
se que na amostra 11 indivíduos (13,2%) eram fumantes, 40 
indivíduos (48,2%) não fumantes e 32 indivíduos (38,6%) ex-
fumantes . 
A distribuição do tabagismo nos grupos en-
tre sexos apresentou significância na distribuição apenas no 
grupo controle, quando se observou número elevado de nao fu-
mantes nas mulheres e de ex-fumantes nos homens, dados de-
monstrados na Tabela 24. 
TABELA 24 - DISTRIBUIÇÃO DOS DADOS REFERENTES AO TABAGISMO, 
POR SEXO, NOS GRUPOS ESTUDADOS. 
GRUPOS NÃO FUMANTES EX-FUMANTES FUMANTES X 2 Signifi-cância 
Controle 
Mulheres 13 02 1(6,25%) 16,823 p <0,00001 
Homens 03 15 3(14,29%) 
AVC 
Mulheres 02 00 1(33,33%) 3, 611 N/S ( l ) 
Homens 02 06 2(20,00%) 
DAC ; 
Mulheres 13 03 1( :5,88%) 3, 773 N/S ( l ) 
Homens 07 06 3(18,75%) 
•^N/S = não significativo estatisticamente. 
Como a distribuição entre os sexos não se 
mostrou casual no grupo controle, realizou-se a comparação 
entre os grupos separados por sexo, quando observamos casua-
lidade tanto no sexo feminino (X2 = 3.144; GL = 4; 0,50 « p«s 
0,60), quanto no sexo masculino (X2 = 5, 247; GL = 4; 0 , 2 0 « p « 
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0,30)'. 
Conforme observado anteriormente, não hou-
ve diferença significativa nos níveis de HDL-Colesterol em 
relação ao tabagismo. 
10. HIPERTENSÃO ARTERIAL : 
Dos 46 indivíduos dos grupos AVC e DAC, 28 
(60,9%), apresentavam hipertensão arterial. 
A prevalência no grupo AVC foi de 92,3% (12 
indivíduos) e no grupo DAC foi de 48,5% (16 indivíduos). 
A distribuição por sexo nos grupos está 
demonstrada na Tabela 25. 
TABELA 25 - PREVALÊNCIA DA HIPERTENSÃO ARTERIAL, POR SEXO, 
NOS GRUPOS ESTUDADOS. 
GRUPOS NÃO-HIPERTENSOS HIPERTENSOS TOTAL 
AVC 
Mulheres 0 3 - 100% 03 
Homens 1 9 - 90% 10 
DAC 
Mulheres 7 10 - 58,82% 17 
Homens 10 6 - 37,5% 16 
Total 18 28 46 
Do total de 28 indivíduos hipertensos, 11 
indivídúos (39,3%) não usavam nenhuma droga anti-hiperten-
siva, 6 indivíduos (21,4%) usavam droga sem atuação ou com 
pouca atuação no perfil lipídico e 11 indivíduos (39,3%) 
usavam drogas com provável atuação no perfil lipídico (tia-
zídicos e Q bloqueaidores) . Como foi demonstrado anteriormen-
te,não houve diferença significativa no perfil lipídico nes-
ses indivíduos, tampouco, alteração nos níveis de HDL-coles-
terol quando comparados os hipertensos e não hipertensos. 
As variações que se associaram à pressão 
arterial na matriz de correlaçao simples estão na Tabela 26. 
TABELA 26 - VARIÁVEIS QUE SE ASSOCIARAM COM A PRESSÃO ARTERIAL 
NA MATRIZ DE CORRELAÇÃO SIMPLES. 
VARIÁVEIS r - Homens - DAC 
Quantidade cigarros 0,5444 
HDL-colesterol 0,4954 
índice Risco II -0,5124 
n = 16; r crítico bilateral = ± 0,4958; p -=0,05. 
Análise de Repressão Múltipla:-
Na análise de regressão múltipla, a pressão 
arterial correlacionou-se com a quantidade de cigarros e com o 
HDL-Colesterol .(Tabela 27). 
TABELA 27 - ANÁLISE DE REGRESSÃO LINEAR NOS HOMENS DO GRUPO 
PORTADOR DE DOENÇA ARTERIAL CORONARIANA, TOMANDO 
COMO VARIÁVEL DEPENDENTE A PRESSÃO ARTERIAL. 
VARIÁVEL COEFICIENTE DE 
DETERMINAÇÃO 
ACRÉSCIMO 
Quantidade de cigarros 29,64 
Quantidade de cigarros 
+ 52,65 23,01 
HDL-colesterol 
Nota: As variáveis que entraram na análise de regressão múl-
tipla coiro independentes foram, a quantidade de cigarros, 
HDL-colesterol e índice de Risco II. 
11. OBESIDADE E ÍNDICE DE QUETELET3-
A prevalência de obesidade ( Q 2 30,0 kg/m2) 
na amostra foi de 12,0% (10 casos) sendo 4,8% (4 casos) no 
sexo feminino e 7,2% (6 casos) no sexo masculino. 
Na Tabela 28, podemos observar a distribui-
ção da obesidade por sexo, nos grupos, distribuição esta que 
se mostrou casual. 
TABELA 28 - DISTRIBUIÇÃO DE DADOS REFERENTES k OBESIDADE, 


















0, 005 N/S ( l ) 
1 N/S = não significativo estatisticamente. 
A distribuição nos grupos independente de 
sexo, também se mostrou casual (X2 = 0,979; GL = 2; 0,60« 
p -s 0,70) . 
11.1 - Media e desvio-padrãõ:-
As médias e desvio padrão do índice de 
Quetelet nos diversos grupos, separadas por sexo ,estão na 
Tabela 29. 
TABELA 29 - MÉDIA E DESVIO PADRÃO DO ÍNDICE DE QUETELET, POR 
SEXO, NOS GRUPOS ESTUDADOS. 
GRUPOS 
X ± S - Kg/m2 
MULHERES HOMENS 
Controle 25,73 ± 4,08 25,91 ± 17,77 
AVC 28,66 ± 5,13 27,54 ± .2,44 
DAC 26,02 ± 4,26 25,13 ± 2,88 
11.2 - Análise de correlação simples;-
Na matriz de correlação simples, o índice 
de Quetelet apresentou associação nas mulheres do grupo 
controle e DAC, dados expressos na Tabela 30. 
TABELA 30 - VARIÁVEIS QUE SE ASSOCIARAM COM O ÍNDICE DE 
QUETELET NA MATRIZ DE CORRELAÇÃO SIMPLES. 
VARIÁVEIS 
r r 
Mulheres controle (2) Mulheres DACV ' 
Idade X -0,5295 
Pdrsonalidade X -0,5534 
Colesterol X 0,7525 
Triglicerídeos X 0,5828 
LDL-Colesterol X 0,7578 
HDL-Colesterol -0,5524 X 
índice Risco I 0,6024 0,7298 
índice Risco II 0,5763 0,7356 
( 1 )n = 16; r crítico bilateral = ± 0,4958 
( 2 )n = 16; r crítico bilateral = ± 0,4958 
11.3 - Análise de regressão múltipla;-
0 índice de Quetelet associou-se positiva-
mente com o índice de Risco I nas mulheres do g rupo contro-




A amostra foi predominantemente de indiví-
duos sedentários ou com atividade física leve, 79 indiví-
duos (95,2%), contra 4 indivíduos (4,8%), com atividade 
física de moderada a intensa. 
Na distribuição por sexo, entre os grupos 
a amostra se mostrou casual (Tabela 31) ; posteriormente, 
se fez análise da distribuição em cada grupo independente 
do sexo, análise que também mostrou casualidade (X2 = 
3,7 55; GL = 2; 0, 10 -= p < 0,20). 
TABELA 31 - DISTRIBUIÇÃO DOS DADOS REFERENTES À ATIVIDADE 
FÍSICA, POR SEXO, NOS GRUPOS ESTUDADOS. 
GRUPOS SEDENTÁRIO ATIV. MODERADA X 2 SIGNIFI 
Ativ. leve Intensa CÂNCIA 
Gbntrole 
Mulheres 15 1 0,019 N/S ( l ) 
Homens 21 0 
AVC 
Mulheres 03 0 0,005 N/S ( l ) 
Homens 08 2 
DAC 
Mulheres 17 0 0,001 N/S ( l ) 
Homens 15 1 
N/S - nao significativo estatisticamente. 
Em relação a atividade física anterior a 
doença principal nos grupos AVC e DAC, 27 indivíduos (58,7%) 
já eram sedentários ou com atividade física leve e 19 
(41,30%) apresentavam atividade de moderada a intensa. 
Na matriz de correlação simples, a ativifefe -
física não apresentou associação com nenhuma variável. 
13. ANTECEDENTE FAMILIAR DE COMPLICAÇÕES DA ATEROSCLEROSE 
(AVC e DAC). 
A presença de antecedente familiar de com-
plicações da aterosclerose esteve presente em 27 indiví-
duos (32,5%). A distribuição por sexos mostrou-se casual 
em todos os grupos (Tabela 32), fato este que se repetiu 
quando analisada a distribuição entre os grupos, indepen-
dente do sexo (X2 = 1,620; GL = 2; 0,40 «s p -=0,50). 
TABELA 32 - DISTRIBUIÇÃO DOS DADOS REFERENTES AOS ANTECE-
DENTES FAMILIARES DE COMPLICAÇÕES DA ATEROS-
CLEROSE, POR SEXO, NOS GRUPOS ESTUDADOS. 
GRUPOS AUSÊNCIA PRESENÇA X 2 SIGNIFI-
CÂNCIA 
Controle 
Mulheres 10 6 0, 772 N/S ( l ) 
Homens 17 4 
AVC 
Mulheres 01 2 0,023 N/S ( l ) 
Homens 06 4 
DAC 
Mulheres 09 8 1,835 N/S ( l ) 
Homens 13 3 
14. PERSONALIDADE:-
A personalidade predominante na amostra 
foi a tipo A - 47 indivíduos (56,6%),para 36 indivíduos 
(43,4%) de personalidade tipo B. 
Comparando-se a distribuição por sexo nos 
grupos, não houve diferença, demonstrando casualidade 
(Tabela 33), fato que se repetiu quando comparados os gru-
pos independente do sexo (X2 = 0,854; GL = 2; 0,60 « p « 
0,70). 
TABELA 33 - DISTRIBUIÇÃO DO TIPO DE PERSONALIDADE,POR SEXO 
NOS GRUPOS ESTUDADOS. 
GRUPOS Personalidade A Personalidade B X
2 Signifi 
cância Ne Casos % N ? Casos % 
Controle 
Mulheres 12 75,0 04 25 1,131 N/S ( l ) 
Homens 11 53,4 10 46, 6 
AVC 
Mulheres 02 66, 7 01 33,3 0,023 N/S ( l ) 
Homens 05 50,0 05 50,0 
DAC 
Mulheres 09 52,9 08 47,1 0, 032 N/S ( l ) 
Homens 08 50,0 08 50, 0 
^^N/S = não significativo estatisticamente. 
15. HIPERURICEMIA3-
A prevalência de hiperuricemia na amostra 
foi.pequena, apenas 10,8% (9 casos). Sua distribuição encon-
tra-se na Tabela 34, aonde observamos que a incidência maior 
foi nos grupos AVC e DAC. 
TABELA 34 - DISTRIBUIÇÃO DOS DADOS REFERENTES À URICEMIA NOS 
GRUPOS ESTUDADOS. 
GRUPOS 
N Ú M E R O D E C A S O S 
URICEMIA NORMAL HIPERURICEMIA 
Controle 36 1 (2,7%) 
AVC 09 4(30,8%) 
DAC 29 4(12,12%) 
Total 74 9 
X2 =7,931 GL = 2 p « 0,05 
Na matriz de correlação simples apresentou 
correlação positiva com atividade física nos homens do grupo 
DAC e positiva com triglicerídeos nos homens do grupo contro-
le. 
16. 'STRESS:"-
A população apresentou-se predominantemen-
te com"Stress"leve, 62 indivíduos (74,7%), seguido de 16 in-
divíduos (19,3%) com "stresá1 moderado e apenas 5 indivíduos 
(6,0%) com "ètress" intenso. 
A prevalência de"stress "por grupo encontra-
se na Tabela 35, aonde observamos em todos os grupos, preva-
lência de 'fetresá' leve. 
TABELA 35 - PREVALÊNCIA DE"STRESS; INDEPENDENTE DO SEXO, NOS 
GRUPOS ESTUDADOS. 
^"^-^RUPOS 
STRESS " ^ ^ ^ ^ CONTROLE - % AVC - % DAC - % 
Leve 32 86, 5 9 69, 2 21 63,6 
Moderado 04 10,8 4 30,8 8 24,2 
Intenso 01 2,7 0 - - 4 12,2 
Total 37 100, 0 13 100,0 33 100,0 
17. CONSUMO DE ÁLCOOL:-
A prevalência de consumo de álcool foi de 
4,8% (4 casos). Devido ao número reduzido de casos, não se 
considerou consumo de álcool na matriz de correlação simples. 
18. RENDA FAMILIAR E ATIVIDADE PROFISSIONAL:-
Na população predominou indivíduos de baixa 
renda, 54 indivíduos (65,1%), apresentando renda familiar de 
1 a 3 salários mínimos, 27 indivíduos (32,5%) renda de 3 a 
5 salários mínimos e apenas 2 indivíduos (2,4%) renda acima 
de 10 salários mínimos. 
Em relação à atividade profissional, apenas 
10 indivíduos (12,0%) ainda exerciam algum tipo de atividade, 
os demais aposentados, sem atividade. As mulheres, donas de 
casa, foram consideradas como sem atividade profissional. 
DISCUSSÃO 
Apesar do reduzido número de indivíduos na 
amostra em estudo, algumas observações puderam ser realizadas 
em relação às doenças cardiovasculares e fatores de risco pa-
ra a aterosclerose, as quais analisaremos a seguir. 
SEXO E IDADE:-
Nos grupos mais jovens, a ocorrência de Aci-
130 dente Vascular Cerebral (AVC) predomina no sexo masculino , 
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sendo que na populaçao idosa essa relaçao diminui . No pre -
sente trabalho, a população de pacientes com Acidente Vascu-
lar Cerebral foi pequena e a distribuição por sexo mostrou-
se casual, porém com uma tendência ao predomínio do sexo mas-
culino . 
Em relação à doença arterial coronária (DAC), 
na população idosa, há também o predomínio do sexo masculino13, 
fato não observado neste estudo. 
A média de idade da instalaço do acidente 
vascular cerebral foi elevada, como é descrito, mas alguns 
fatores colaboraram para esse fato: foram excluídos no grupo 
os pacientes com valvopatias, cardiopatia isquêmica e arrit-
mias cardíacas, nos quais o acidente vascular cerebral pode-
ria ter sido mais precoce e o predomínio, na amostra, foi de 
indivíduos com infarto cerebral,mais freqüente, habitualmente 
em grupo etário mais avançado. 
Não encontramos/ contudo, explicação para a 
idade elevada na instalação de doença arterial coronária. 
LIPÍDIOS E LIPOPROTEÍNAS:-
Alterações nos níveis sangüíneos de lipídios 
^ ' • j J 8 0 > 8 3 e lipoproteinas ocorrem com o idade 
Em crianças e adultos jovens a taxa de co-
lesterol decresce entre as idades de 10 e 20 anos, aumentan-
do posteriormente e atingindo um platô nos homens entre as 
8 3 
idades de 50 e 60 anos e nas mulheres entre 60 e 70 anos 
No período de 25 e 55 anos, os níveis de colesterol plasmá-
tico são significativamente mais baixos nas mulheres que nos 
8 0 8 7 * homens ' , aumentando posteriormente. Após os 80 anos, 
tais valores são mais elevados nas mulheres, cerca de 25 mg/ 
dl 5 0. 
Na amostra em questão, o nível de colesterol 
nas mulheres foi ligeiramente elevado, demonstrando uma ten-
dência a preponderar sobre os homens. Quando foi feita a 
comparação com o grupo de jovens, os valores foram superiores 
38 em ambos os sexos, resultado semelhante a estudo nacional 
Os teores de LDL-colesterol, também aumentam 
após os 20 anos de idade nos homens e mulheres, porém mais 
rapidamente nos homens, justificando a diferença nos níveis 
de colesterol total 
No sexo feminino, o aumento se acelera entre 
40 e 50 anos de idade, excedendo os limites dos homens entre 
8 3 55 e 60 anos 
As alterações nos níveis de LDL-colesterol 
com a idade avançada são causadas por dois fatores princi -
pais: aumento da produção e decréscimo do catabolismo do 
LDL-colesterol, isto provavelmente pela diminuição do número 
e da atividade dos LDL-receptores5S'80'97 . Conta-se ainda 
com o aumento da produção conseqüente ao incremento da sínte-
se de VLDL, um dos precursores das LDL. Todos estes fatos, 
porém, não são bem esclarecidos, necessitando maiores estu-
* 5 8 
dos 
A associação positiva do colesterol com a 
renda familiar apenas observada nos homens do grupo controle, 
poderia ser atribuída a melhores condições do hábito alimen-
tar . 
As variações que ocorrem nos níveis de HDL-
colesterol em função da idade são motivo de controvérsias. 
83 , Segundo Krexsberg , nos homens os níveis dessa lipoproteina 
decresceriam durante a puberdade e nos adultos jovens, perma-
necendo no decorrer da vida mais baixo do que o das mulheres, 
nas quais os valores permaneceriam constantes. Por outro la-
64 
do, Heiss observou que nos homens os níveis de HDL-coleste-
rol se mantém estáveis entre as idades de 20 e 55 anos, com 
elevação em torno dos 60 anos e posterior estabilização. Já 
nas mulheres haveria aumento linear discreto com a idade des-
de a infância até por volta dos 60 anos de idade, ocorrendo 
daí em diante estabilização. Em estudo realizado por Sartori 
numa população com idade variando entre 14 e 68 anos, os va-
lores de HDL-colesterol não diferiram significativamente nas 
diversas faixas etárias. 
No presente trabalho observaram-se níveis 
mais elevados de HDL-colesterol nas mulheres do grupo contro-
le, em relação aos homens e em relação as mulheres dos demais 
grupos. As cifras elevadas poderiam atuar como um fator pro-
tetor contra manifestações da aterosclerose e esses dados 
3 8 são condizentes com outro estudo realizado em nosso meio. 
08,115,128 Em relaçao ao acidente vascular cerebral e a Doença 
, . 06,10,19,20,39,53,82 ~ ^ 
Arterial Coronaria , sao reconhecidos ní-
veis de HDL-colesterol diminuídos em ambos os sexos, quando 
comparados com uma população controle, fato que foi observado 
nesta amostra apenas no tocante às mulheres. 
Na comparação dos níveis de HDL-colesterol 
entre adultos jovens e idosos, não houve diferença estatisti-
38 camente significativa, contrariando observações anteriores 
A associação de HDL-C com a idade foi obser-
vada apenas nas mulheres do grupo controle, mas persistiu in-
clusive, na análise de regressão múltipla. 
0 índice de Quetelet associou-se negativamen-
te com os níveis de HDL-C até mesmo na análise de regressão 
múltipla nas mulheres do grupo controle, reforçando danos de 
literatura52' 6 7. 
Os níveis de triglicerídeos aumentam progres-
sivamente nos homens, atingindo o pico entre 40 e 50 anos de 
8 3 idade, com ligeiro declínio posteriormente 
Nas mulheres essa concentração aumenta atra-
,..83,118 , • -, j ves da vida , sendo sempre mais elevada nas que fazem 
uso de anticoncepcionais 8 3 . Segundo Heiss 6 4 , a média dos 
triglicerídeos nas mulheres é ligeiramente mais elevado que 
nos homens até cerca de 20 anos de idade, após o que, os ho-
mens passam a ter níveis marcadamente mais elevados até por 
volta de 70 anos, quando os valores passam a ser similares, 
fato observado nesta amostra. 
A associação entre doença arterial coronária 
e nível de triglicerídeos é discutível 5 4 ' 6 8 ' 1 1 1 • 0 estudo 
de Framingham demonstrou que, quando se utilizou análise mul-
tivariada esse lipídio não surgiu como fator independente, 
sendo associado a aumento de colesterol, diminuição do HDL-
„ 5 4 
colesterol, intolerância a glicose e aumento do peso corporal 
Em relação á doença cerebrovascular a discus-
são persiste, tendo sido relatado em mulheres valores elevados 
3 de triglicerídeos nessa condição patologica, omitindo-se,porem , 
qualquer referência ao papel do HDL-colesterol. Já em outro 
12 8 
estudo , os níveis de triglicerídeos elevados associaram-
se a baixos níveis de HDL. 
A presença de dislipidemia na amostra foi 
elevada sob os critérios estabelecidos e a distribuição mos-
trou-se casual em todos os grupos. Isto nos leva a questio-
nar se essas alterações sejam decorrentes apenas da idade. 
A associação entre o colesterol e a doença 
aterosclerótica que existe em indivíduos jovens torna-se pro-
8 3 
gressivamente mais fraca com o envelhecimento . Reforçando 
essa afirmação é sabido que antes dos 55 anos níveis de coles-
terol total superiores a 265 mg/dl aumentam o risco de doença 
arterial coronária, cerca de 5 vezes, ao passo que em indiví-
duos com idade superior o risco é de 1,7 vezes5-3 
A dislipidemia seria um fator menos importan-
te nos idosos,devido a que com o avançar dos anos,outros fa-
tores relacionados direta ou indiretamente à idade seriam mais 
importantes 38,83,105,123 
Não se pode, contudo, descartar com os dados 
disponíveis, a importância das alterações lipídicas no de-
. . , . 83,105 
senvolvimento da aterosclerose no individuo idoso , mes-
mo que o impacto de sua ação neste grupo seja diminuído. Como 
tem sido discutido, admite-se a estabilizaçao e até mesmo a 
56,57,90,91 
regressão da aterosclerose com as medidas preventivas 
porém, em relação aos níveis de lipídios a discussão permaane-
ce, necessitando maiores estudos prospectivos, com número ele-
vado de participantes e a avaliação de outros fatores de ris-
co . 
Sugere-se, no momento, " atitude prudente, 
2 7 
mas ativa" e na populaçao idosa mais do que em qulquer ou-
tra, a individualização das medidas preventivas e terapêuti-
^ 2 7 > 8 3 cas deveria ser considerada 
Em relação aos índices de Risco I (colesterol/ 
HDL-Colesterol) e índice de Risco II (LDL-colesterol/HDL-
colesterol), evidentemente que com níveis de colesterol e LDL-
colesterol mais elevados na população geriátrica, a tendên-
cia será de níveis acima dos desejados, fato que foi observa-
do nesta amostra em todos os grupos. 
HIPERTENSAO ARTERIAL:-
Um dos maiores sucessos na história da medi-
cina no século XX é a redução da morbidade e mortalidade que 
acompanham o controle da pressão arterial^02. 
Estudos epidemiológicos, principalmente o de 
Framingham,têm mostrado claramente que a pressão arterial ele-
vada é um importante fator de risco para a doença cardiovas-
10 2 cular em todas as idades 
Idosos com níveis pressóricos inferiores a 
140/90 mmHg têm um aumento da longevidade quando comparados 
, 102 com aqueles com níveis elevados 
0 impacto relativo à hipertensão arterial é 
maior para o acidente vascular cerebral e menor para a doença 
arterial periférica, porém em termos de incidência absoluta a 
doença arterial coronária é tranqüilamente a seqüela mais comum 
em todas as idades75. 
A Hipertensão geriátrica tem sido classifica-
da de duas maneiras: (l) hipertensão sistólica isolada, na 
qual os níveis de pressão sistólica são maiores que 160 mmHg, 
enquanto que a pressão diastólica é menor que 90 mmHg, e (2) 
hipertensão sistólica - diastólica, na qual a pressão sistóli-
ca é maior que 160 mmHg e a pressão diastólica maior que 90 
mmHg 
A hipertensão arterial induziria a alterações 
na parede arterial, que favoreceriam a penetração dos lipídios 
sangfííneos no seu interior, aumentaria o trabalho do coração e 
- ' . - . 39,102 o consumo miocardico de oxigênio 
No presente estudo não se fez distinção entre 
hipertensão arterial sistólica isolada e hipertensão sistóli-
ca-diastólica, pela razão de que muitos pacientes estavam em 
vigência de tratamento anti-hipertensivo, dificultando o diag-
nóstico mais preciso. Pela mesma razão, não foi realizada a 
manobra de Osler96 para diferenciação com a pseudo-hiperten-
são, além do fato de que a validade desta manobra necessita 
maiores investigações. 
A prevalência de hipertensão arterial neste 
trabalho foi elevada,92,3% no grupo portador de acidente vascu-
lar cerebral e 48,5% no grupo portador de doença arterial co-
10 2 roronária,reforçando os dados de literatura 
Em relação ao HDL-colesterol, não se tem ob-
64 , 118 _ 
servado associaçao com níveis tensionais , fato que se 
repetiu neste estudo,exceto em relação aos homens com doença 
arterial coronária. Neste grupo a pressão arterial correlacio-
nou-se mesmo na análise de regressão múltipla, com os valores 
do HDL-colesterol e a quantidade de cigarros consumidos por 
dia. Porém, quando se realizou a comparação das médias, o que 
observamos foi uma elevação pouco significativa nos hiperten-
sos . 
Embora o que seja descrito em algumas publi-
~ 2 7 9 9 * cações ' , de que o perfil lipídico poderia ser alterado 
com o uso de tiazídicos e beta-bloqueadores, elevando as ta-
xas de colesterol total, LDL-colesterol, triglicerídeos e re-
duzindo o HDL-colesterol, nesta amostra não houve alteração 
significativa no perfil lipídico .relacionada a esse item. 
TABAGISMO E USO DE ÁLCOOL:-
O hábito de fumar provoca, pela ação da nico-
tina, liberação de catecolaminas, aumento da necessidade de 
oxigênio pelo miocárdio. Pela ação do monóxido de carbono con-
duz à hipoxia da parede arterial, maior adesividade plaquetá-
ria, maior excitabilidade do músculo cardíaco, além da inibi-
ção da secreção hepática de VLDL e da metabolização dos quilo-
39 microns 
Atualmente, acredita-se que o fumo também 
atue sobre o teor de fibrinogênio sangüíneo, com elevação de 
2 7 ' ' 
suas taxas em ambos os sexos . Este fato é importante, já 
que indivíduos portadores de níveis elevados desse elemento 
são mais atingidos por doenças cardiovasculares. 
Outra ação do fumo seria sobre o tono vasomo-
' . ' . • 42 tor de artérias coronarias mesmo em vasos normais , fato con -
firmado pelas manifestações anginosas quando sob o uso de ci-
garros . 
A mortalidade por todas as causas é duas ve-
zes maior em fumantes em comparação com os não fumantes em 
4 3 
indivíduos de meia idade . O risco de infarto do miocár-
dio é cerca de 1,5 a 3 vezes maior nos fumantes e nas mulheres 135 pode chegar ate 10 vezes 
0 estudo de Framingham mostrou bem a associa-
. . 7 2 
çao entre tabagismo, morbidade e mortalidade cardiovascular 
Indivíduos com idade inferior a 65 anos, fumantes inveterados, 
apresentam cerca de 2 vezes maior mortalidade cardiovascular. 
Após 65 anos de idade, não foi observado, em ambos os sexos, 
relação definida do tabagismo com morbidade cardiovascular: 
em homens, porém, a associação de mortalidade cardiovascular 
7 2 e mortalidade por todas as causas foi significativa 
Estudos têm mostrado que o HDL-C é menor em 
fumantes do que' nos não fumantes26'4^ . 0 mecanismo para essa 
redução seria a inibição da síntese microssomal hepática des-
ta fração'2'35 . A nicotina e o monóxido de carbono aumentariam 
os triglicerídeos por mecanismo ainda não esclarecido 1 3 5. 
2 6 * Criqui foi quem, utilizando análise mul-
tivariada com controle de outros fatores de risco, observou as-
sociação negativa entre tabagismo e HDI-C, dependente do núme-
ro de cigarros (dose-resposta). 
No presente estudo não foi observada diferen-
ça significativa nos níveis de HDL-colesterol entre fumantes, 
ex-fumantes e não fumantes. 
A atenuação do efeito do tabagismo com a ida-
de pode resultar de um expressivo aumento de outros fatores de 
~ '72 risco, tais como a hipertensão arterial e a idade por si só . 
É possível, também, que aqueles indivíduos suscetíveis aos efei-
tos do tabagismo tenham sido excluídos precocemente da popula-
ção de risco devido morte por várias causas ou ataque cardía-
co, permanecendo os indivíduos menos suscetíveis. 
Vale salientar, contudo, que esses pacientes 
poderiam ser afetados por bronquite crônica, enfisema, câncer 
de pulmão, e infecções respiratórias de repetição,comprometen-
7 2 13 8 do a qualidade e expectativa de vida 
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No estudo em questão, a prevalência de taba-
gismo foi pequena, observando-se no grupo controle número ele-
vado de não fumantes nas mulheres e de ex-fumantes nos homens, 
de modo a alterar a distribuição,que se mostrou casual nos 
outros grupos. 
A associação entre consumo de álcool e doença 
arterial coronária tem sido freqüentemente estudada 0 9 ' 9 2 ' 1 0 0 ' 1 0 3 ' 1 2 7 . 
0 uso de pequenas quantidades de álcool, de 
modo agudo ou crônico, ocasiona dilatação das a rtérias coroná-
rias, com conseqüente alteração do fluxo nesses vasos 4 2 ' 1 0 0 . 
0 efeito da ingestão de álcool sobre as lipo-
proteínas depende das doses, do modo de beber (parcelando no 
dia, ou não),da suscetibilidade individual, das variáveis gene-
* 12 7 ~ ticas e fatores dietéticos . A ingestão moderada (40 gr/ 
dia), conduz ao aumento da concentração da sub-fração HDL3 
e das apolipoproteínas apo A-I e apo A-II. É justamente o 
incremento da síntese destas apoproteínas refletido no plasma 
pelo aumento de HDL3 que explicaria seu efeito benéfico contra 
a aterosclerose, que em termos de HDL só é aceito até o momen-
T , r „ ~ 100, 127 to em relaçao ao HDL2 
Se a ingestão exceder a 60 ou 80 gr por dia 
t 12 7 aumenta a síntese de VLDL 
0 efeito agudo do álcool no fígado inclui a 
inibição da atividade da lipase hepática que tende a aumentar 
a concentração de HDL 1 0 0 . 
O mecanismo molecular que está por trás des-
sas alterações é desconhecido. Há uma evidência de que o au-
mento de apo A-I possa estar relacionado a uma indução do sis-
* 12 7 tema microssomal hepático 
Um segundo local de ação do álcool seria 
nos adipócitos aonde a atividade da lipoproteína-lipase é 
agudamente inibida, mas estimulada após curto período de 
uso de álcool. Se o consumo de álcool continua o transporte 
de partículas de VLDL aumenta, devido a alta atividade de 
lipoproteína lipase e, na seqüência, resulta numa regulação 
127 de HDL2 . 
Outros mecanismos de proteção da aterosclero-
se seriam: baixa ingestão de álcool levaria à redução da 
pressão arterial, quando comparado com abstêmios e com al-
coólatras; inibe a agregação plaquetária, causando também 
redução do fibrinogênio e incremento da atividade fibrinolí-
tica; moderado consumo de álcool levaria a uma diminuição 
do "stress" emocional"*00. 
0 benefício do álcool como protetor seria en-
tre 2 a 3 "drinks" por dia, pouco menos que 80 ml de uísque 
ou 2 copos de vinho diários27. 
Em termos profiláticos, portanto, não haveria 
razão para proibição de uso moderado de bebidas alcoólicas, 
mas os dados existentes até o momento não justificam sua 
~ 7 7 
recomendação . 
No trabalho em questão, as informações rela-
tivas ao consumo de álcool foram imprecisas, não sendo por 
essa razão esta variável incluída no estudo. 
ÍNDICE DE PUETELET E OBESIDADE: 
A influência da obesidade como fator de risco 
Cf. 7 O para a aterosclerose permanece controversa ' 
A incidência de acidente vascular cerebral 
e de doença arterial coronária tem sido maior em obesos 3 1 ' 4 5 ' 6 6 
106,110 
, mas perde um pouco sua importância quando 
outros fatores são analisados. 
Assim, a obesidade associa-se freqüentemente 
a níveis tensionais elevados, aumento do colesterol, LDL-
colesterol, redução do HDL-colesterol e hiperglicemia31' 4 0 ' 5 2 ' 6 9 
aí a razão da discussão, pois é interrogado106 se o maior ris-
co não seria decorrente da associação de fatores e não apenas 
da obesidade isoladamente. 
No estudo de Framingham7"* a obesidade apare-
ceu como fator de risco isolado quando se realizou análise mut 
tivariada. Foi associada a uma maior incidência de angina de 
* ~~ 7 8 
peito e morte súbita, fatos ainda nao muito claros . Os efei-
tos desse fator apresentaram uma tendência a redução em ambos 
os sexos com o avançar da idade27. 
2 2 * 
Clarke e cols. , avaliando indivíduios ido-
sos observaram que níveis de colesterol total e pressão arte-
rial não diferiram significativamente entre os obesos e os não 
obesos. Neste mesmo artigo são mencionados estudos em que na re -
lação do colesterol com o índice de massa corporal, foi de-
monstrada associação apenas nos indivíduos mais jovens, desapa 
recendo na idade avançada. 
Neste trabalho o índice de Quetelet apresen-
tou associação nas mulheres do grupo controle apenas com o 
índice de risco I e nas mulheres portadoras de doença arte rial 
coronária com o LDL-colesterol, cabendo destacar que ambas as 
variáveis dependem diretamente do colesterol. 
Níveis diminuídos de HDL-colesterol são asso-
ciados à obesidade, não se sabendo ao certo se este achado se-
r n 
ja função do tecido adiposo ou do balanço energético . 0 
mecanismo dependeria da redução dos níveis de lipoproteína-
lipase nos obesos,que levaria a menor catabolismo das VLDL e 
~ 118 quilomicrons, com conseqüente redução do HDL-C 
A relação inversa do HDL-colesterol com o 
índice de Quetelet só foi observado nas mulheres do grupo 
controle. 
A ocorrência de obesidade na população estu-
dada foi pequena, com distribuição casual entre os diversos gru-
pos . 
ATIVIDADE FÍSICA:-
A relação inversa entre o grau de atividade 
física e a doença coronária tem sido proposta por vários estu-
33,79,101,104 dos 
Seu mecanismo de ação é discutido, mas acre-
dita-se que o exercício promova : elevação da enzima lipoproteí -
na-lipase, que catabolizaria as VLDL e os quilomicrons , produ-
zindo substratos para a formação de HDL.; inibição da lipase 
hepática que atua na conversão de HDL2 em HDL3 com conseqüente 
elevação de HDL2, que é a fração anti-aterogênica; aumento da 
enzima lecitina-colesterol aciltransferase (LCAT), que inter-
age com o HDL, aumentando a retirada de colesterol da célula 1 
Além dessas ações promoveria uma situação miocárdica melhora-
da por aumento da vascularização, por afastamento das condi-
ções de sobrecarga (diminuição da liberação de nor-adrenalina 
e conseqüente moderação na freqüência cardíaca e pressão arte-
rial aos esforços) e ainda uma incidência diminuída de arrit-
mias provocada pela inibição da atividade dos receptores alfa-
adrenérgicos 
A questão da elevação do HDL-colesterol sob 
o exercício e contraditória ainda. Em várias publicações 5 1 , 5 5 / 
60,61,93 
tal efeito foi observado e em alguns traba-
2 5,117 ~ . . ~ lhos nacionais nao foi encontrada associaçao entre o 
grau de atividade física e os níveis de HDL-C. 
Na presente análise,o predomínio acentuado 
foi de indivíduos sedentários ou com atividade física leve, o 
que dificultou qualquer correlação. 
ANTECEDENTES FAMILIARES:-
Existem evidências de predisposição heredo-
familiar tanto em doença arterial coronária 1 7 como em doença 
3 2 cerebrovascular 
0 estudo de Framingham17 mostrou que nos in-
divíduos cujos pais faleceram por coronariopatia, a cardiopa-
tia isquêmica ocorria com o dobro de freqüência. 
A hipertensão arterial e o diabetes mellitus , 
que possui já confirmada vinculação genética , podem predispor 
ao acidente vascular cerebral e à doença arterial coronária. 
Este fato poderia explicar em parte a ocorrência dessas afec-
36 çoes em familiares de hipertensos e diabéticos 
Na presente análise,a distribuição de antece -
dentes familiares foi casual nos três grupos estudados ; Por-
dificuldade na obtenção precisa de informações, apenas foi re-
gistrada a ocorrência de complicações clínicas da aterosclero-
se, não se considerando os antecedentes hipertensivos e de 
diabetes mellitus. 
URICEfríIA: -
A provável associação entre os níveis eleva-
dos de ácido úrico e a doença arterial coronária tem sido es-
, , ^ 37,108 
tudada, mas a controvérsia permanece 
É sabido que indivíduos gotosos apresentam 
~ „ 8 5 uma maior freqüência de cardiopatia isquêmica 
0 que se discute é se haveria uma associação 
independente ou se a hiperuricemia estaria ligada a outros fa-
37, 
tores de risco, como a obesidade e a hipertensão arterial 
108 
Estudo realizado com milhares de indivíduos, 
10 8 
idade variando entre 45 e 64 anos , de ambos os sexos, mostrou 
que em homens brancos a associação entre uricemia e alterações 
eletrocardiográficas e taxa de mortalidade era secundária à 
outros fatores de risco. Por outro lado, em mulheres a asso-
ciação mostrou-se independente, mas os resultados são um tanto 
confusos. 
Recentes trabalhos admitem que a associação 
de ácido úrico com doença arterial coronária poderia ser se-
cundana ao uso de diuréticos 
Na população idosa não há dados convincentes 
nesse sentido. 
No presente estudo, o número de hiperuricêmi-
cos foi pequeno, predominando nos grupos portadores de aciden-
te vascular e doença arterial coronária, justamente onde hou-
ve uma alta prevalência de hipertensão arterial e conseqüente 
uso de diuréticos. Devido ao número reduzido na amostra, não 
foi realizada análise pormenorizada. 
PERSONALIDADE:-
Ao final da década de 50, Friedmann e Rosenmam 
lançaram o conceito de modelo de comportamento denominado tipo 
A, que acreditavam estivesse relacionado a maior incidência de 
doença arterial coronária 8 5. 
Tais indivíduos apresentam traços de agressi-
vidade, ambição e conpetitividade, são preocupados com prazos 
e na maioria das vezes telx» seu tempo tomado pelo trabalho, 
, 85 sao impacientes cronicos e tem sensaçao de urgência 
Os indivíduos tipo B estão livres deste tra-
ço e via de regra não apresentam conflitos opressivos com o 
tempo ou com outras pessoas, livres portanto, da sensação de 
85 . 
urgência de tempo , e assim mais protegidos contra. as 
afecções cardiovasculares. 
Alguns estudos demonstram uma associação en-
tre esse tipo de comportamento A e uma incidência aumentada de 
doença arterial coronária,independente de outros fatores de 
27 
risco . 0 GRUPO DE ESTUDOS COLABORATIVOS OCIDENTAIS, apos 
8,5 anos de seguimento de mulheres e homens com personalidade 
A observou que estes apresentavam duas vezes o risco de doença . 8 5 arterial coronaria, comparados com tipo B 
0 comprometimento dos vasos coronários ob-
servado por angiografia pode também estar associado ao compor-
tamento tipo A, fato observado em alguns estudos, porém não 
confirmado por outros'30. 
No presente trabalho apesar do predomínio da 
personalidade tipo A, a distribuição mostrou-se casual entre 
os grupos controle e com complicações da aterosclerose, talvez 
pelo fato de que esse tipo de comportamento não se manifesta 
apenas como uma característica individual, mas quando certos 
desafios ou condições do meio ambiente façam surgir este com-
85 
plexo de resposta em indivíduos suscetíveis 
Na população estudada, havia franco predomí-
nio de indivíduos aposentados, nos quais o fator desafio pra-
ticamente inexiste,o que cremos possa ter dificultado melhor 
caracterização do tipo de comportamento. 
CONCLUSÕES 
1. A média dos valores do colesterol ligado à lipoproteína 
de alta densidade (HDL-C) apresenta-se mais elevada, com 
significância estatística, nas mulheres componentes do 
grupo aparentemente isento de complicações da ateroscle-
rose, o que representaria o admitido efeito protetor des-
ta fração. 
2. Inexiste diferença significativa atinente aos níveis de 
HDL-C em relação aos adultos jovens e idosos aparentemen-
te isentos de doença cardiovascular. 
3. Nos idosos portadores de doença coronária e cerebrovas-
cular verifica-se ausência de alteração, com significân-
cia estatística, dos valores do HDL-C em relação à hi-
pertensão arterial e ao tabagismo, fato também observado 
sob o uso de drogas anti-hipertensivas. 
4. Somente nas mulheres do grupo aparentemente isento de com-
plicações da aterosclerose constata-se associação negati-
va entre o índice de Quetelet e a taxa do HDL-C. 
5. Inexiste diferença significativa entre os níveis do co-
lesterol total e dos triglicerídeos nos idosos portadores 
ou não de complicações da aterosclerose. 
6. Valores significativamente mais altos de colesterol to-
tal são observados nos idosos aparentemente não portado-
res de doença cardiovascular, em relação aos adultos jo-
vens tomados como controle. 
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7. Verifica-se .associação positiva entre as cifras de coles-
terol total e o índice de Quetelet,apenas nas mulheres 
portadoras de doença arterial coronária. 
8. Constata-se ausência de alteração, com significância es-
tatística, nas taxas de triglicerídeos , em ambos os sexos, 
quando considerados os grupos de jovens e de idosos apa-
rentemente normais. 
9. Comprova-se alta prevalência de hipertensão arterial sis-
têmica nos portadores de doença coronária e cerebrovas-
cular, sugerindo implicações terapêuticas. 
10. Observa-se elevado número de mulheres não fumantes e de 
homens ex-fumantes no grupo dos idosos aparentemente i-
sentos de complicações da aterosclerose, fato que reforça 
a justificativa de medidas preventivas. 
11. A ocorrência de dislipidemia revela-se, na presente amos-
tra, com distribuição casual nos idosos aparentemente 
isentos de complicações da aterosclerose e naqueles por-
tadores de doença coronária e cerebrovascular. 
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- Indivíduos com idade igual ou superior a 65 anos, resi-
dentes em Curitiba-PR., e região metropolitana, assistidos 
nos ambulatórios de Geriatria e Clínica Medica do Posto do 
INAMPS-Portão e diversos ambulatórios do Hospital de Clí-
nicas da Universidade Federal do Paraná. 
Grupo I - Grupo Controles Idosos aparentemente isentos de 
7 7 . afecções do aparelho cardiovascular , caracterizados 
pelos seguintes dados: 
- assintomáticos em relação ao aparelho 
cardiovascular; 
- Exame Físico: 
- pressão arterial até 160/90 mmHg; 
- ausculta cardíaca - sem alteração; 
- pulsos: carotídeo, radial, pedioso, 
tibial posterior - presentes e normais; 
- ausência de alteração neurológica (se-
qüelas de AVC). 
121,126 - Eletrocardiograma normal para a idade 
15, 
- Raio X de tórax normal para a idade 
81,126 
v 0 2 Grupo II - Portadores de Acidente Vascular cerebral (AVC) 
- Presença de Acidente Vascular Cerebral 
em fase crônica (hemorrágico ou isquêmico); 
- Comprovação clínica e/ou através de exa-
mes complementares; 
Excluídos portadores de cardiopatia isquê-
mica concomitante, fibrilação atrial e valvopatias. 
Grupo III - Portadores de Doença arterial coronária (DAC)__L 
Idosos com diagnóstico de cardiopatia is-
quêmica : 
- Presença de angina de peito bem caracte-
rizada ou de infarto do miocárdio antigo e/ou alterações 
eletrocardiográf icas. 
E%ÃMES_JLABORATORIAIS - Valores normais e métodos utilizados 
(Fonte: Manual do Laboratório do Hospital de Clínicas 
UFPR ) 
- Colesterol (Enzimático) - 132 a 220 mg%. 
- HDL - Colesterol - Homens Mulheres 
- Prognóstico favo- 55 65 
rável. 
- Risco padrão 35 a 55 45 a 65 
- Indicador de Risco 35 45 
- Triglicerídeos (enzimático) - 50 a 172 mg% 
- Glicose (ortotoluidina) - 60 a 115 mg% 
(diabéticos S 150 mg%). 
- Ácido Úrico (Caraway) - Homens - 3,8 a 
7,2 mg% 
Mulheres - 2,6 a 
6,0 mg 
- Creatinina (R. Jaffé) - 0,4 a 1,2 mg%). 
- Proteínas totais (Biureto) - 6,0 a 8,0 g%. 
- Albuminas - 4,0 a 5,8 g%. 
- Globulinas - 1,0 a 3,0 g%. 
- Relação A/G - 1,5 a 2,5 g%. 
Fóianulas para cálculo das Lipoproteínas (Friedwald) : 
- VLDL-Colesterol = Triglicerídeos 
- LDL-colesterol = colesterol - (HDL-C + VLDL-C). 
ANEXO 2 
FICHA ÇLtNICA 




Idade: ........ Sexo: ...... Cor: ..... Peso: ...... Alt ...... . 
índice de Quetelet: ................................................................................... 
( ) 1- Peso adequado: homens ( 24,Skg/m 2 ); mulheres ( 23,5 
kg/m 2 ) 
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2- Excesso de Peso: homens (24,5-29,9kg/m 2 ); mulheres 
(23,S-29,9kg/m 2 ) 
3- Obeso: ambos os sexos ( 29,9 kg/m 2 ). 
Doenç~in~ipais e idade da.manifestação:-
Hipertensão Arterial ( ........ ), Diabete Mellitus ( ........ ), Dis-
lipidemia ( ........ ), Doença arterial coronária - infarto do 
miocárdio ( ........ ), Angor Pectoris ( ........ ), Acidente Vascu-
lar Cerebral ( ........ ), Outras doenças relevantes ........... . 
Uso de medicamentos:-
Anti-hipertensivos, hipoglicemiantes orais, hipolipemiantes, uri-
cosúricos. 
Qua I? ................................................................................................................ .. 
Outros medicamentos e tratamentos? ........................... . 
Ante~eden~e fami}.iar de c<mnplicações da aterosclerose:-
- Infarto do miocárdio, angor pectoris, acidente vascular ce-
rebral. 
Grau de parentesco: 
Tabagismo:-
1. Não fumante 2. Fumante 3. Ex-Fumante 
Há quanto tempo fuma? 
Há quanto tempo cessou? ...................................... . 
N ' . /d' ? umero cl.garros l.a. . ........................................ . 
Consumo de bebidas alcoólica~:-
Ingere bebidas alcoólicas? .............. Tipo: .. , ........... . 
Quantidade: ................ Freqüência: ..................... . 
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Uso de Hormônios :. 
1. Não 
2. Sim 
Ind icação: ..................... !. Qual? ..................... . 
Quanto tempo utiliza? ........................................ . 
Quanto tempo cessou? .......................................................................... 
Hábitos Alimentares. 
a) Faz algum tipo de dieta? 
1. Não 
2. Sim 
Qua I? .......................................................................................................... .. 
Há quanto tempo? .......................................... . 
b) Abuso sal, gordura ou carboidratos? 
............ ~ ....................................................................................................... .. 
"Stress" (avaliação subjetiva). 
- Voc~ se considera uma pessoa que, .. em sua vida diária (no tra-
balho ou em casa) vive sob "stress" leve, moderado ou acentuado? 
(interrogatório sobre situação familiar, trabalho). 
ATIVIDADE FíSICA:-
a) Atual e anterior a patologia principal: 
1) Voc~ faz exercício físico extenuante ou o seu trabalho 
profissional exige atividade física intensa? 
Atual ..................... Anterior ................... . 
2) Realiza este exercício ou trabalho pelo menos tr~s vezes 
por semana. 
Atual ..................... Anterior 
Classificação conforme respostas. 
1) Atividade física intensa ou boa aptidão física: 
12) Sim 22) Não 
2) Moderadamente ativo. 
12) Sim 22) Não 
3) Sedentário ou atividade física leve. 
12) Não 
J?ERSONAl IDADE:-
1. Tipo A (competitividade, hostilidade, liderança, 
do tempo). 
2. Tipo B. 
Renda FamiliaL:-




2) 3- S 3) 10 ou mais. 
imposição 
Primeira consulta primeiro retorno segundo retorno 






- Ácido Úrico 
- Creatinina 
- Proteínas totais e frações 
- Relação albumina/globulina (A/G) ............. . 
- VlDl-col. (F6rmula TG/S) ..................... . 
- lDl-col:Fórmula =col-(HDl-C + VlDl-C) 




RX de Tórax 
índice de Risco I (colesterol/HDL-C) 








4. Pressão arterial 
5. Uso de drogas anti-hipertensivas 
6. Idade de manifestação da doença principal 
7. índice de Quetelet 
8. Antecedentes familiares de complicações da aterosclerose 
9. Tabagismo 
10. Quantidade de cigarros 
11. Álcool 
12. "Stress" 
13. Atividade física anterior a doença principal 
14. Atividade física atual 
15. Personalidade 
16. Atividade profissional 
17. Doença arterial coronária 






24. índice de Risco I 
25. índice de Risco II 
26. Relação Albumina/Globulina 
27. Renda Familiar 
Variáveis estudadas na análise de regressão múltipla - depen-
dentes. 
1. Colesterol total 
2. HDL-colesterol 
3. Triglicerídeos 
4. Pressão arterial 
5. índice de Quetelet 
